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 Abstract 
Objectives: The amount of iron is regulated by hepcidin. The aim of the study was to assess hepcidin concentrations 
in healthy pregnant women before delivery, in cord blood, and in 3-day-old newborns in relation to maternal and 
neonatal iron status.
Material and methods: The study group consisted of 44 mother-newborn pairs. Serum concentrations of 
hepcidin, ferritin, and transferrin receptor (sTfR) were assessed.
Results: Maternal hepcidin was signiﬁcantly lower than cord blood (p<0.001), and full-term newborn values 
(p<0.001). Mothers also had the lowest ferritin and sTfR concentrations. The highest concentration of hepcidin was 
observed in the newborns. They had lower sTfR and higher ferritin concentrations than in cord blood (p<0.001). 
Maternal ferritin correlated negatively with sTfR (R=-0.50 p=0.005), and positively with hepcidin (R=0.41; p=0.005). 
There were no correlations between hepcidin and ferritin or sTfR concentrations in cord blood, nor between hepcidin 
and ferritin or sTfR concentrations in the newborns. Moreover, there were no correlations between maternal and 
cord blood or neonatal blood hepcidin, nor between maternal hepcidin and infant iron status. There were also no 
correlations between hepcidin in cord blood and hepcidin or parameters of the iron status in the children.
Conclusions: It may be assumed that a relatively low concentration of hepcidin in women in late pregnancy 
facilitates their iron accumulation. Higher levels of hepcidin in full-term newborns than in their mothers may be the 
result of a relatively high level of iron from the stored supplies. Neonatal iron status was independently associated 
with either maternal or cord blood hepcidin.
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 Streszczenie        
Cel pracy: Niedobór żelaza lub jego nadmiar ma niekorzystny wpływ na rozwój dziecka. Ilość żelaza regulowana 
jest przez hepcydynę. Celem pracy było określenie stężenia hepcydyny u zdrowych ciężarnych i u donoszonych 
noworodków, w zależności od stanu ich zaopatrzenia w żelazo.
Materiał i metody: Badaniem objęto 44 pary matka-dziecko. Pobrano próbki krwi od ciężarnych przed porodem, 
z  pępowiny i  od noworodków w  trzeciej dobie życia. W  surowicy oznaczano stężenie hepcydyny, ferrytyny 
i rozpuszczalnego receptora transferyny (sTfR).
Wyniki: Stężenie hepcydyny u  matek było istotnie statystycznie niższe niż w  krwi pępowinowej (p<0,001) 
i  u  noworodków (p<0,001). Matki miały najniższe stężenia ferrytyny i  sTfR. Najwyższe stężenie hepcydyny 
stwierdzono u noworodków (p<0,001). Noworodki miały też najwyższe stężenie ferrytyny (p<0,001) i niższe niż 
w krwi pępowinowej stężenie sTfR (p<0,001). U matek, stężenie ferrytyny korelowało negatywnie ze stężeniem 
sTfR (R=-0,50; p=0,005) i pozytywnie ze stężeniem hepcydyny (R=0,41; p=0,005). Nie wykazano korelacji między 
stężeniem hepcydyny a ferrytyny czy sTfR w krwi pępowinowej oraz między stężeniem hepcydyny a stężeniem 
ferrytyny, sTfR czy poziomem Hb u noworodków. Nie było również korelacji między stężeniami hepcydyny u matki, 
w krwi pępowinowej czy w krwi noworodka, jak też między stężeniem hepcydyny u matki i parametrami gospodarki 
żelazem u noworodka.
Wnioski: Na podstawie przeprowadzonych badań można przypuszczać, że niskie stężenie hepcydyny u ciężarnych 
pozwala na zwiększenie zasobów żelaza do poziomu pokrywającego zapotrzebowanie płodu. Wysokie jej stężenie 
w krwi pępowinowej i u noworodków wynika ze stosunkowo dobrego zaopatrzenia w żelazo dzieci urodzonych 
o czasie. Gospodarka żelazem u noworodków nie zależy bezpośrednio od hepcydyny w krwi matki czy w krwi 
pępowinowej.
 Słowa kluczowe: / noworodek / hepcydyna / 
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Table  I .  Description of the study population. 
Mothers Mean St. Dev. Min. Max.
Age (year) 27.8 5.5 18 42
Weight (kg) 70.4 13.1 47 96
Height (cm) 167.2 5.9 157 183
Pregnancy 1.6 0.7 1 4
Labor 1.6 0.7 1 4
Newborns
Gestational age (weeks) 39.5 1.2 38 42
Birth weight (g) 3487.1 549.5 2550 4850
Birth length (cm) 54.7 2.6 48 60
Head circ. (cm) 34.9 1.6 32 38
Chest circ. (cm) 34.0 2.0 30 38
CRP (mg/L) 1.4 1.8 0.0 4.6
Bilirubin (mg/dL) 8.7 3.5 1.0 12.3
Table  I I .  Maternal and neonatal hemoglobin (Hb) levels as well as serum concentrations of hepcidin, soluble transferrin receptor (sTfR), and ferritin in maternal (M), cord (C), 
and neonatal blood (N). 
Mothers (M) (n=44)
Mean±SD
Cord blood (C) (n=44)
Mean±SD
Newborns (N) (n=44)
Mean±SD M vs C C vs N M vs N
Hb (g/dL) 12.19±0.76 – 16.79±2.07 – – p<0.001
Ht (%) 36.22±2.92 – 48.0±5.93 – – p<0.001
RBC (10^6/mm^3) 3.95±0.30 – 5.52±0.52 – – p<0.001
Ferritin (μg/L) 21.97±14.94 94.48±44.72 216.23±96.19 p<0.001 p<0.001 p<0.001
sTfR (μg/mL) 1.22±0.38 3.34±1.16 2.63±0.95 p<0.001 p<0.001 p<0.001
Hepcidin (ng/mL) 17.12±9.23 48.98±20.70 66.79±22.85 p<0.001 p<0.001 p<0.001
Table  I I I .  Correlations between serum concentration of ferritin, soluble transferrin receptor (sTfR), and hepcidin in maternal, cord, and neonatal blood.
Mothers (M) Cord blood (C) Newborns (N)





p=0.005 ns ns ns ns ns ns ns ns
sTfR – ns ns ns ns ns ns ns ns ns
Hepcidin – ns ns ns ns ns ns ns ns
Hb – ns R=-0.36p=0.016 ns ns ns ns ns
Cord 
blood (C)
Ferritin – ns ns R=0.56p=0.0001
R=-0.33
p=0.028 ns ns
sTfR – ns ns ns ns ns
Hepcidin – ns ns ns ns
Newborns 
(N)
Ferritin – ns ns ns
sTfR – ns R=0.39p=0.01
Hepcidin – ns
Hb –
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